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Цель исследования — улучшение результатов комплексного лечения острого инфаркта миокарда 
(ОИМ) у больных с сахарным диабетом (СД) 2 типа путем применения сукцинатсодержащего препарата.  
Материалы и методы. Выполнили анализ результатов обследования и лечения 86 мужчин в воз-
расте от 40 до 70 лет с клиническими проявлениями ОИМ и сопутствующим СД 2 типа. В зависимости 
от использования сукцинатсодержащего препарата пациентов разделили на 2 группы. Пациенты 
контрольной группы (38 человек, 58,3±7,1 лет) получали стандартное лечение, включающее чрескож-
ное коронарное вмешательство (ЧКВ). В основной группе (48 человек, 57,6±7,6 лет) комплекс стан-
дартной терапии был дополнен введением сукцинатсодержащего препарата (1,5% раствор янтарной 
кислоты), который начинали вводить за 30–60 минут до ЧКВ внутривенно в дозе 10–12 мл/кг, далее 
ежедневно 1 раз в сутки в течение 5 дней в дозе 5–6 мл/кг. Оценивали особенности клинического 
течения ОИМ, динамику сократительной способности миокарда, показатели: кислотно-основного 
состояния (КОС), содержания глюкозы и лактата, перекисного окисления липидов (ПОЛ) и анти-
оксидантной системы (АОС), реологических свойства крови.  
Результаты. У пациентов с СД 2 типа при ОИМ развивались компенсированный метаболический 
лактатацидоз и оксидативный дистресс, выражавшийся в значительной активации ПОЛ и недоста-
точной активности ферментативной составляющей АОС, повышалась вязкость крови, снижалась 
эластичность эритроцитов. При этом отмечали снижение показателей локальной и глобальной со-
кратимости миокарда. При выполнении ЧКВ у этой категории пациентов в 47,4% наблюдений разви-
вались нарушения ритма сердца, 23,7% которых в виде политопных желудочковых экстрасистолий и 
фибрилляции желудочков являлись жизнеугрожающими.  
Заключение. Введение сукцинатсодержащего препарата при выполнении ЧКВ обеспечивало кор-
рекцию процессов перекисного окисления липидов и реологических свойств крови у исследованной 
категории пациентов, способствовало улучшению систолической и диастолической функции левого 
желудочка, снижало риск развития реперфузионных осложнений. 
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Purpose — to identify the possibility of improving the outcome of multimodality treatment of acute my-
ocardial infarction (AMI) in type 2 diabetes mellitus (DM) patients by use of a succinate-containing drug.  
Materials and methods. The results of examination and treatment of 86 men aged 40 to 70 years with clin-
ical diagnosis of AMI and concomitant type 2 DM were analyzed. The patients were split into two groups de-
pending on use of the succinate-containing drug. Patients of the control group (38 men, 58.3±7.1 years old) 
received the standard treatment that included percutaneous coronary intervention (PCI). In the main group 
under study (48 men, 57.6±7.6 years old), the standard therapy complex was complemented with administra-
tion of a succinate-containing drug (1.5% succinic acid solution), which was administered first 30–60 minutes 
prior to PCI intravenously at a dose of 10–12 ml/kg; then, daily once a day, for 5 days at a dose of 5–6 ml/kg. 
Peculiarities of the AMI clinical course, dynamics of myocardial contractility, values of acid-base balance (ABB), 
glucose and lactate content, lipid peroxidation (LPO) and antioxidant system (AOS), rheological properties of 
the blood were evaluated.  
Results. During AMI type 2 DM patients developed compensated metabolic lactic acidosis and oxidative 
distress that manifested in considerable activation of LPO and insufficient activity of the enzymatic component 
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of AOS, blood viscosity grew, elasticity of red blood cells fell. Decreased local and global myocardial contractility 
was noted as well. During PCI in this category of patients, cardiac rhythm disorders developed in 47.4% of cases, 
23.7% of which were life threatening, such as multifocal ventricular extra systole and ventricular fibrillation.  
Conclusion. Administration of a succinate-containing drug during performance of PCI provided correction 
of the lipid peroxidation processes and rheological properties of the blood in the population studied, facilitated 
improvement of left ventricle’s systolic and diastolic function, reduced the risk of reperfusion complications. 
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Введение 
Острый инфаркт миокарда (ОИМ) являет-
ся наиболее частой причиной смерти среди 
больных сахарным диабетом (СД) 2 типа, встре-
чается в 3 раза чаще, чем без него и отличается 
большей тяжестью течения, возникает у более 
молодых пациентов, что обусловлено комплек-
сом факторов [1].  
После восстановления магистрального 
кровотока путем выполнения чрескожного 
коронарного вмешательства (ЧКВ) в инфаркт-
зависимой артерии рядом авторов продемон-
стрировано, что адекватная перфузия вслед-
ствие микроваскулярной обструкции и 
возникновения реперфузионных нарушений 
достигается не всегда [2, 3]. При СД 2 типа 
предрасположенность к репефузионным 
нарушениям особенно выражена и достигают 
50% [4, 5]. 
Есть экспериментальные и клинические 
данные, свидетельствующие, что использова-
ние антиоксидантных препаратов, снижаю-
щих интенсивность процессов перекисного 
окисления липидов (ПОЛ) и активирующих 
антиоксидантную систему (АОС), способно 
обеспечить профилактику реперфузионных 
осложнений [6–12]. 
Таким требованиям соответствует препа-
рат реамберин [3, 13–15], который по данным 
метанализа позиционируется как адъювант-
энергопротектор, повышающий эффектив-
ность фармакологической коррекции неотлож-
ных состояний, сопровождающихся гипоксией, 
энергодефицитом и нарушениями вегетатив-
ных функций [16].  
Вместе с тем, патогенетически обоснован-
ный подход к использованию реамберина в 
комплексном лечении ОИМ открывают пер-
спективы повышения эффективности терапии 
у пациентов с сахарным диабетом 2 типа, что 
послужило основанием для проведения настоя-
щего исследования. 
Цель исследования: улучшение резуль-
таов комплексного лечения острого инфарк-
та миокарда у больных с сахарным диабетом 
2 типа путем применения сукцинатсодержа-
щего препарата.  
Introduction  
Acute myocardial infarction (AMI) is the most 
frequent cause of death among the type 2 diabetes 
mellitus (DM) patients. In DM patients, it occurs 
three times more often than in patients without DM 
and is characterized by a greater severity of the 
course. In younger patients, due to various gactors, 
AMI also associates with DM [1].  
A number of authors have demonstrated that 
after AMI the main blood flow is restored by means 
of percutaneous coronary intervention (PCI) in the 
infarction-dependent arteries, adequate perfusion 
is not always achieved due to microvascular ob-
struction and development of reperfusion disor-
ders [2, 3]. In patients with type 2 DM, predisposi-
tion to reperfusion disorders is particularly 
profound and reaches 50% [4, 5]. 
There are experimental and clinical data evi-
dencing that use of antioxidant drugs lessening the 
intensity of lipid peroxidation (LPO) processes and 
activating the antioxidant system (AOS) is capable 
of ensuring prophylaxis of reperfusion complica-
tions [6–12]. 
Reamberin meets these requirements [3, 
13–15], pursuant to meta-analysis, it has been po-
sitioned as an adjuvant energy protector rising the 
efficacy of pharmacological correction of emer-
gency conditions accompanied with hypoxia, en-
ergy deficit, and disturbances of vegetative func-
tions [16].  
At the same time, a pathogenically sound ap-
proach to Reamberin use in the multimodal treat-
ment of AMI opens prospects for the improvement 
of therapy efficacy in type 2 diabetes mellitus pa-
tients, which constituted grounds for conducting 
this study. 
Purpose: to identify the possibility of improv-
ing the outcome of multimodal treatment of acute 
myocardial infarction (AMI) in type 2 DM patients 
by administration of a succinate-containing drug.  
Materials and Methods 
At the facilities of Federal State Budgetary Institu-
tion, A. A. Vishnevsky Central Military Clinical Hospital 
3, the Russian Ministry of Defense (Krasnogorsk), a 
prospective controlled open-label randomized study was 
carried out in accordance with the Good Clinical Study 
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Материал и методы 
На базе ФГБУ «3 ЦВКГ им А. А. Вишневского» 
Минобороны России (г. Красногорск) выполнили 
проспективное контролируемое открытое рандоми-
зированное исследование в соответствии с «Прави-
лами проведения качественных клинических испы-
таний (GCP)» (ОСТ № 42-51-99 от 29.12.98 г.), с 
положениями Хельсинской декларации и руковод-
ства по Надлежащей клинической практике, разра-
ботанной на Международной конференции по гар-
монизации технических требований к регистрации 
фармацевтических продуктов, предназначенных для 
человека (ICH-GCP — International Conference on Har-
monisation of Technical Requirements for Human Use) и 
с разрешения Локального Этического комитета 
ФГБУ «3 ЦВКГ им АА.Вишневского» Минобороны 
России (протокол № 2 от 2016 г.). В исследование 
включили 86 мужчин, которые поступали на лечение 
в Центр кардиохирургии с клиническими проявле-
ниями ОИМ за период 2014–2018 гг.  
Критерии включения в исследование: муж-
чины в возрасте от 40 до 70 лет; время поступления 
в стационар первые 8 ч с момента манифестации 
клинических признаков; наличие ЭКГ признаков 
повреждения миокарда (подъем сегмента ST); не-
обходимость в проведении реваскуляризации мио-
карда; наличие сахарного диабета 2 типа (в стадии 
компенсации или субкомпенсации), добровольное 
информированное согласие (в соответствии с пра-
вилами Good Clinical Practice). 
Критерии исключения из исследования: тром-
болизис на догоспитальном этапе; временной ин-
тервал между манифестацией клинических призна-
ков и реваскуляризацией миокарда более 12 часов; 
кардиогенный шок; декомпенсированная соматиче-
ская патология (в том числе сахарный диабет 2 типа 
в стадии декомпенсации), аритмии в предопера-
ционном периоде, респираторные заболевания, отек 
легких (ОСН II–IV класса по Killip), хроническая сер-
дечная недостаточность, хроническая почечная не-
достаточность (СКФ15 мл/мин или уровень креа-
тинина в крови свыше 125 мкмоль/л).  
Также в исследование не включали пациентов 
с онкологическими заболеваниями и подозрением 
на них, пациентов с отклонениями в результатах ла-
бораторно-инструментальных обследований не-
установленного генеза (анемия, лихорадка и т.д.); 
пациентов с аутоиммунными и аллергическими за-
болеваниями; пациентов с острыми воспалитель-
ными заболеваниями и хроническими воспали-
тельными заболеваниями в стадии обострения, 
лиц с заболеваниями крови, а также пациентов, не 
имевших возможность продолжать дальнейшее 
участие в процессе исследования. 
ОИМ у всех пациентов был впервые. При этом все 
пациенты имели сопутствующее заболевание — СД 2 
типа (средняя длительность СД 2 типа 10,1±5,7 лет). 
Диагноз инфаркта миокарда основывали на 
клинических признаках (интенсивные боли в груд-
ной клетке продолжительностью более 30 мин), по-
вышении уровней в крови КФК МВ более чем в 2 
раза, положительном результате теста на определе-
ние тропонина I в крови. Клиническое обследова-
ние пациентов проводили в соответствии со стан-
Practice (GCP) (OST No. 42-51-99 dated 29.12.98), provi-
sions of the Helsinki Declaration and Good Clinical Prac-
tice developed at the International Conference on Har-
monization of Technical Requirements to Registration of 
Pharmaceutical Products for Human Use (ICH-GCP), 
and by permission of the Local Ethics Committee of Fed-
eral State Budgetary Institution, A.A. Vishnevsky Central 
Military Clinical Hospital 3, the Russian Ministry of De-
fense (Minutes No. 2 dated 2016). The study included 86 
men admitted for treatment to the Cardiac Surgery Cen-
ter with AMI symptoms during 2014–2018.  
The criteria for inclusion into the study included: 
men of 40 to 70 years of age; admission at the hospital 
within the first 8 hrs. from manifestation of clinical symp-
toms; ECG symptoms of myocardial injury (ST-segment 
elevation); necessity of performing myocardium revas-
cularization; presence of type 2 diabetes mellitus (at the 
stage of compensation or subcompensation), voluntary 
informed consent (pursuant to Good Clinical Practice). 
The criteria of exclusion from the study: thrombol-
ysis at the prehospital stage; the interval between mani-
festation of clinical symptoms and myocardium revascu-
lation exceeding 12 hours; cardiogenic shock; 
decompensated somatic pathology (including type 2 di-
abetes mellitus during the stage of decompensation), 
preoperative arrhythmias, respiratory diseases, pul-
monary edema (AHF of class II–IV according to Killip), 
chronic cardiac failure, chronic renal failure (GFR15 
ml/min or blood creatinine over 125 µmol/l).  
Not included in the study were also patients with: 
diagnosed or suspected oncological diseases, deviations 
in the findings of laboratory and instrumental examina-
tion of obscure genesis (anemia, fever, etc.); autoimmune 
and allergic diseases; acute inflammatory diseases and 
chronic inflammatory diseases during the acute stage; 
blood diseases. Patients who were unable to continue 
further participation in the study process were not in-
cluded in the study either. 
For each patient, it was the first case of AMI. At that, 
all patients had a concomitant disease — type 2 DM 
(mean duration of type 2 DM was 10.1±5.7 years). 
The diagnosis of myocardial infarction was based 
on clinical symptoms (intensive chest pain lasting for 
more than 30 min.), over 2-fold increase of blood CPK MB, 
positive blood troponin I test. The clinical examination of 
patients was carried out pursuant to the standards (pro-
tocols) of AMI diagnosis and treatment with regard to 
RSCS and WHO recommendations that included: gather-
ing of complaints and anamnesis, physical examination, 
biochemical tests, and instrumental examination.  
The package of mandatory laboratory examination 
included: full blood count and urinalysis, coagulogram, 
blood test for RW and hepatitis, transaminase, urea, cre-
atinine, electrolytes, blood lipids, creatine phosphoki-
nase and its MB fraction, troponin I, glycated hemoglo-
bin. 
The package of mandatory instrumental examina-
tion included: ECG, EchoCG, chest X-ray, duplex scan-
ning of brachiocephalic arteries, 24-hr monitoring of 
ECG, ABP and oxygen saturation. 
The special examination included determination of 
LPO and AOS, rheological properties of the blood, blood 
ABB, glucose and lactate content, myocardial contractility. 
At the time of inclusion into the study, all patients 
received standard treatment for MI: anticoagulants, de-
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дартами (протоколами) диагностики и лечения 
ОИМ с учетом рекомендаций ВНОК и ВОЗ и 
включало: сбор жалоб и анамнеза, физикальное об-
следование, биохимические анализы и инструмен-
тальные методы исследования.  
В комплекс обязательного лабораторного обсле-
дования входили: общий анализ крови и мочи, коагу-
лограмма, анализ крови на RW и гепатиты, трансами-
назы, мочевина, креатинин, электролиты, липидный 
спектр крови, креатинфосфокиназа и ее МВ фракция, 
тропонин I, гликированный гемоглобин. 
В комплекс обязательного инструментального 
исследования входили: ЭКГ, ЭхоКГ, рентгенография 
органов грудной клетки, дуплексное сканирование 
брахиоцефальных артерий, cуточное мониториро-
вание ЭКГ, АД и сатурации кислородом. 
Специальное обследование включало опреде-
ление показателей ПОЛ и АОС, реологических 
свойств крови, КОС крови, содержания глюкозы и 
лактата, сократительной способности миокарда. 
На момент включения в исследование все паци-
енты получали стандартное лечение ИМ: антикоагу-
лянты, дезагреганты, нитраты, β-адреноблокаторы, 
ингибиторы АПФ, при необходимости антагонисты 
альдостерона, диуретики, антагонисты кальция, ан-
тагонисты рецепторов ангиотензина II, статины. 
При проведении эндоваскулярного вмешатель-
ства выполняли ангиопластику, имплантировали 
стенты с антипролиферативным лекарственным по-
крытием. После ЧКВ пациентам продолжали комби-
нированную медикаментозную терапию, включаю-
щую антитромбоцитарные средства, статины (при 
отсутствии противопоказаний), ингибиторы АПФ, β-
адреноблокаторы. 
Для поддержания нормогликемии подбор тера-
пии СД 2 типа осуществляли индивидуально на ос-
нове стандартов оказания медицинской помощи 
больным СД Американской диабетической ассоциа-
ции (Standards of Medical Care in Diabetes, American Di-
abetes Association) и Национальных Клинических ре-
комендаций «Алгоритмы специализированной 
медицинской помощи больным сахарным диабетом» 
[1]. Целевую концентрацию глюкозы в крови при этом 
определяли как 5–7 ммоль/л — натощак и не более 10 
ммоль/л — после еды. Пациенты получали гипогли-
кемические препараты (глимепирид 4–6 мг/сут и мет-
формин 1,5–3 г/сут.) per os. В 8 случаях (9,3% наблюде-
ний), дополнительно кратковременно (от 1 до 3-х 
суток ОИМ), назначали инсулин подкожно. 
Пациентов случайным образом разделили на 
две группы: контрольную и основную. Пациенты 
контрольной группы (38 человек, 58,3±7,1 лет) полу-
чали стандартное лечение ОИМ, заключавшееся в 
выполнении эндоваскулярного вмешательства 
(ЧКВ) с имплантацией стентов с антипролифератив-
ным лекарственным покрытием (100%). За 20–30 
минут до выполнения ЧКВ все пациенты получали: 
аспирин — нагрузочная доза 300 мг, далее 100 мг 
сутки; клопидогрел — 600 мг нагрузочная доза, далее 
75 мг в сутки. Внутривенно болюсно вводили нефра-
кционированный гепарин — 70–100 Ед/кг, нитрогли-
церин интракоронарно — 100–250 мкг. После стенти-
рования пациентам продолжали комбинированную 
медикаментозную терапию, включающую антиагре-
ганты, статины, β-адреноблокаторы, ингибиторы 
saggregants, nitrates, β-adregenic blocking agents, ACE 
inhibitors, as necessary, aldosterone antagonists, diuret-
ics, calcium antagonists, angiotensin II receptor antago-
nists, statins. 
During endovascular intervention, angioplasty was 
performed, antiproliferative drug-eluting stents were im-
planted. After PCI the patients continued to receive com-
bined drug therapy that included antiplatelet drugs, 
statins (if there were no counter-indications), ACE in-
hibitors, β-adregenic blocking agents. 
To maintain normoglycemia, type 2 DM therapy 
was selected individually on the basis of National Clinical 
Guidelines «Algorithms of Specialist Medical Care to Di-
abetes Mellitus Patients» [1] and Standards of Medical 
Care in Diabetes, American Diabetes Association. The 
target blood glucose was determined equal to 5–7 µmol/l 
after fasting and not more than 10 µmol/l after a meal. 
Patients received hypoglycemic drugs, Glimepiride 4–6 
mg/day and Metformin 1.5–3 g/day, per os. In 8 cases 
(9.3% of observations), additionally, for a short period of 
time (1 to 3 days of AMI), insulin was prescribed subcu-
taneously.  
Patients were randomly split into two groups, con-
trol and the main one. Patients of the control group (38 
men, 58.3±7.1 years old) received standard treatment of 
AMI, which included endovascular intervention (PCI) 
with implantation of antiproliferative drug-eluting stents 
(100%). Twenty-thirty minutes prior to PCI, all patients re-
ceived: aspirin — the loading dose of 300 mg, thereafter, 
100 mg a day; Clopidogrel — the loading dose of 600 mg, 
thereafter, 75 mg a day. Intravenously a bolus dose of un-
fractionated heparin — 70–100 U/kg — was administered, 
intracoronary nitroglycerin — 100–250 µg. After stenting, 
the patients continued to receive combined drug therapy 
that included antiaggregants, statins, β-adregenic block-
ing agents, ACE inhibitors (following the recommenda-
tions of the European Cardiology Society, 2017). 
In the main group under the study (48 men, 
57.6±7.6 years old), the conventional therapy package 
was complemented with metabolic drug Reamberin 
made by NTPP ‘POLYSAN’, Saint Petersburg, Russia (Mar-
keting Authorization Number: R N001048/01 dated 
06.09.2007) [17] (1.5% succinic acid solution), which was 
administered first 30–60 minutes prior to PCI intra-
venously by drop infusion at a rate of 80–100 ml/hr. at a 
dose of 10–12 ml/kg (800–1000 ml through an infusion 
pump); thereafter, daily once a day for 5 days at a dose of 
5–6 ml/kg (400–500 ml) intravenously at a rate of not 
more than 100 ml/hr.  
No significant differences in the age, duration of 
IHD and type 2 DM, MI location, acute heart failure 
stage, presence of risk factors for cardiovascular diseases, 
extent of the atherosclerosis process, concomitant 
pathology structure were found between the groups 
(P0.05). During the whole period of observation, treat-
ment tolerance and safety were monitored.  
Methods of investigation. The parameters under 
study included global and local contractility of the left 
ventricle (LV) at admission and on inpatient hospitaliza-
tion day 7 — end-diastolic volume (EDV), end-systolic 
volume (ESV), ejection fraction (EF), wall motion score 
index (WMSI), left ventricular diastolic function with 
measurement of the maximal speed of early peak E (the 
area under curve of the early diastolic blood flow) and 
atrial peak A (the area under curve of the systolic phase of 
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АПФ (в соответствии с рекомендациями Европей-
ского общества кардиологов, 2017). 
В основной группе (48 человек, 57,6±7,6 лет) 
комплекс стандартной терапии был дополнен вве-
дением реамберина (1,5% раствор янтарной кис-
лоты), который начинали вводить за 30–60 минут до 
ЧКВ внутривенно капельно со скоростью 80–100 
мл/час в дозе 10–12 мл/кг (800–1000 мл через инфу-
зомат), далее ежедневно 1 раз в сутки в течение 5 
дней в дозе 5–6 мл/кг (400–500 мл) внутривенно со 
скоростью не более 100 мл/час.  
Статистически значимых различий по возрасту, 
длительности ИБС и СД 2 типа, локализации ИМ, ста-
дии острой сердечной недостаточности, наличию 
факторов риска развития сердечно-сосудистых забо-
леваний, распространенности атеросклеротического 
процесса, структуре сопутствующей патологии 
между группами не выявили (р0,05). В течение всего 
периода наблюдения осуществляли контроль пере-
носимости и безопасности лечения.  
Методы исследования. Изучали показатели 
глобальной и локальной сократимости левого же-
лудочка (ЛЖ) при поступлении и на 7-е сутки госпи-
тализации — конечный диастолический объем 
(КДО), конечный систолический объем (КСО), фрак-
цию выброса (ФВ), индекс нарушения локальной со-
кратимости (ИНЛС), диастолическую функцию ле-
вого желудочка с измерением максимальной 
скорости раннего пика Е (площадь под кривой ран-
него диастолического кровотока) и предсердного 
пика А (площадь под кривой систолической фазы 
кровотока предсердия). Затем рассчитывали соот-
ношение Е/А. Использовали аппараты «ASPEN» 
(«Acuson», США), «Philips CX50» (США) и «Sonos 2500» 
(Hewlett Packard, США). 
Показатели КОС определяли в венозной крови 
в три этапа: I этап — при поступлении, II этап — 
сразу после ЧКВ, III этап — через 24 часа после стен-
тирования. рH венозной крови, парциальное давле-
ние углекислого газа (рСО2), парциальное давление 
кислорода (рО2), дефицит буферных оснований (ВЕ), 
степень насыщения гемоглобина кислородом (sO2), 
содержание метаболитов (глюкоза, лактат) реги-
стрировали на анализаторе газов крови «RADIOME-
TER ABL800 FLEX» (Дания).  
Интенсивность процессов ПОЛ и АОС оцени-
вали перед ЧКВ и на 5 сутки госпитализации путем 
измерения в сыворотке крови содержания первич-
ных (диеновых конъюгатов — ДК), вторичных (ма-
лонового диальдегида — МДА) продуктов окисле-
ния и степени окисленности липидов (СО) [18], 
концентрации α-токоферола (ТФ), церулоплазмина 
(ЦП), каталазы, супероксиддисмутазы. Интеграль-
ную интенсивность окислительного стресса оцени-
вали по величине коэффициента, который рассчи-
тывали по формуле [19]: 
где обозначения с индексом i соответствуют ис-
следуемому образцу, а обозначения с индексом n — 
среднему значению показателя в норме. 
Оценивали время свертывания крови, содер-
жание в крови фибриногена. Кажущуюся и удель-
atrial blood flow). Then, the E/A ratio was calculated. The 
instruments used were ASPEN (Acuson, USA), Philips 
CX50 (USA), and Sonos 2500 (Hewlett Packard, USA). 
ABB was determined in venous blood at three 
stages: stage I — at admission, stage II — immediately 
after PCI, stage III — 24 hours after stenting. Venous 
blood рH, carbon dioxide partial pressure (рCO2), oxygen 
partial pressure (рO2), buffer base deficit (BB), oxygen 
saturation (sO2), content of metabolites (glucose, lactate) 
were recording using blood gas analyzer RADIOMETER 
ABL800 FLEX (Denmark).  
The intensity of LPO and AOS processes was evalu-
ated prior to PCI and on inpatient day 5 by measuring 
blood serum content of primary (diene conjugates — 
DC), secondary (malondialdehyde — MDA) oxidation 
products and degree of lipid oxidation (LO) [18], concen-
trations of α-tocopherol (TP), ceruloplasmin (CP), cata-
lase, superoxide dismutase. The integral intensity of ox-
idative stress was estimated by the coefficient K 
calculated using formula [19]: 
where designations with index i correspond to the 
test sample and designations with index n — to the mean 
normal value of a parameter. 
Blood clotting time and fibrinogen content were es-
timated. The apparent and specific blood viscosity at 
shear velocity of 250 to 10 reciprocal seconds and plasma 
viscosity were determined using rotation viscosimeter 
AKR-2, the relative blood viscosity according to B.V. Roit-
man et al. (2001) and red blood cell deformability index 
(EDI) were calculated [20, 21]. Hematocrit was deter-
mined by high-speed centrifugation technique. The ag-
gregative activity of red blood cells was estimated accord-
ing to V. A. Shestakov and N. A. Aleksandrova (1974) [22], 
ADP-induced aggregation of platelets was determined 
using agrometer Thromlight according to Y. Born (1962) 
[23].  
The LPO and AOS values obtained in the patients 
under study as well as rheological properties of the blood 
were compared against same parameters found during 
examination of the 32 clinically healthy volunteers. 
Findings were processed by variation statistics 
methods using the statistic criteria for determining the 
normality of distribution of variables by Shapiro-Wilk 
test. When distribution of variables differed from normal, 
the medians (Mе), and 25th and 75th percentiles were 
used, and non-parametric statistics methods were em-
ployed to reveal significance. When the distribution was 
normal, data were presented as the mean and mean error 
(M±m). Differences were considered statistically signifi-
cant at P0.05. 
Results and Discussion 
In type 2 DM patients developing AMI, de-
creased local and global contractility was found in 
both groups (table 1.).  
LVEF values were lower than normal values, 
wall motion score index (WMSI) of the left ventricle 
was increased in both groups and accompanied 
with a relatively low stroke volume (SV). Cardiac 
index (CI) was maintained at the level of low mar-
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ную вязкость крови при скоростях сдвига от 250 до 
10 обратных секунд и вязкость плазмы определяли 
на ротационном вискозиметре АКР-2 с расчетом от-
носительной вязкости крови по Б. В. Ройтману и 
соавт. (2001) и индекса деформируемости эритроци-
тов (ИДЭ) [21]. Гематокрит определяли методом ско-
ростного центрифугирования. Агрегационную ак-
тивность эритроцитов оценивали по методу В. А. 
Шестакова и Н. А. Александровой (1974), АДФ-инду-
цируемую агрегацию тромбоцитов на агрометре 
«Тромлайт» по методу Y. Born (1962).  
Полученные у исследуемых пациентов значе-
ния ПОЛ, АОС и реологических свойств крови 
сравнивали с аналогичными показателями, уста-
новленными при обследовании 32 первичных здо-
ровых доноров. 
Результаты обрабатывали с помощью методов 
вариационной статистики, используя статистиче-
ские критерии проверки нормальности распределе-
ния с помощью критерия Шапиро-Вилка. Для опи-
сания признаков с отличным от нормального 
распределением указывали медиану (Ме), 25-й и 75-й 
процентили, и использовали непараметрические 
методы статистики. В случае нормального распре-
деления данные представляли в виде средней ве-
личины и ошибки средней (М±m). Статистически 
значимыми считали различия при p0,05. 
Результаты и обсуждение 
У пациентов с СД 2 типа при развитии 
ОИМ обнаружили сниженные показатели 
локальной и глобальной сократимости в обеих 
группах (табл. 1).  
ФВ ЛЖ была ниже нормальных значений, 
индекс нарушения локальной сократимости 
(ИНЛС) левого желудочка был увеличен в 
обеих группах и сопровождался относительно 
низким значением ударного объема (УО). Под-
gin of the normal range due to increase of the heart 
rate (HR). Low E/A ratio discovered evidenced LV 
diastolic dysfunction because of AMI development. 
All initial changes of intracardiac hemodynamics 
and myocardium contractility were identical and 
comparable in both groups. 
At the background of treatment, LVEF increase 
from 46.8 (Mе, interquartile range 41.8–47.8) to 
50.2% (Mе, interquartile range 46.4–53.2; P0.05) 
was noted in the main group; in the control group, 
LVEF increase was smaller: from с 46.2 (Mе, in-
terquartile range 41.2–46.2) to 48.4% (Mе, in-
terquartile range 45.6–51.8; P0.05). E/A ratio grew 
in the main group by 33.3% (P0.05); in the control 
group, a lesser increase was observed (P0.05). In 
the main group, diastolic arterial pressure (ABPd) 
decreased by 19.1% (P0.05) and SV increased by 
22.6% (P0.05), which was not observed in the con-
trol group. CI remained stable at the study stages in 
both groups; however, if in the control group it was 
achieved because of HR increase, in the main group 
it occurred due to SV increase. WMSI decrease was 
more prominent in the main group — by 18.2% 
(P0.05), which had a positive impact on LVEF 
growth (P0,05). Normalization of LV systolic and 
diastolic functions in the Reamberin group of pa-
tients was accompanied with improvement of the 
patients’ clinical conditionв. 
Initial ABB assessment revealed compensated 
metabolic acidosis in the venous blood in both groups, 
which was characterized by рН maintained within the 
lower margins of the normal range and significant de-
crease of BB below the normal level (table 2).  
Decreased BB was compensated by reduced 
рCO2 in both groups, i.e. thanks to the breathing 
component. The control group developed decom-
Parameters Values of parameters in groups on the study stages 
Day 1 Day 7 
Control (n=38) Main (n=48) Control (n=38) Main (n=48) 
ABPd, mm Hg 69.8 (60.8; 81.6) 72.4 (63.4; 84.8) 63.2 (57.4; 68.6) 58.6* (50.2; 66.8) 
BPs, mm Hg 88.7 (79.8; 96.4) 90.6 (83.4; 98.2) 82.2 (74.4; 90.6) 79.6* (68.6; 88.2) 
ESV, ml 65.4 (56.2; 82.2) 63.3 (54.5; 83.7) 63.8 (54.2; 72.8) 66.9 (62.4; 80.6) 
EDV, ml 121.6 (101.2; 160.8) 119.0 (99.8; 153.2) 123.6 (104.4; 150.6) 136.0* (122.9; 179.2) 
SV, ml 56.2 (44.6; 68.0) 55.7 (43.8; 66.1) 59.8 (48.8; 81.6) 68.3*# (51.5; 86.7) 
E/A 0.66 (0.52; 0.82) 0.68 (0.52; 0.87) 0.88* (0.72; 1.04) 1.02*# (0.84; 1.26) 
WMSI, score 1.42 (1.22; 1.54) 1.48 (1.26; 1.60) 1.36 (1.18; 1.28) 1.21* (1.12; 1.36) 
CI, l/min/m 2.2 (2.0; 2.5) 2.3 (2.0; 2.6) 2.4 (2.2; 2.5) 2.5 (2.2; 2.7) 
HR, bpm 77.8 (69.8; 86.6) 78.4 (70.2; 88.2) 76.2 (67.4; 83.8) 69.6*# (64.2; 76.6) 
EF, % 46.2 (41.2; 46.2) 46.8 (41.8; 47.8) 48.4 (45.6; 51.8) 50.2* (46.4; 53.2)
Таблица 1. Влияние Реамберина на показатели гемодинамики и функцию миокарда у пациентов с СД 2 
типа при ОИМ (n=86), Ме (25%; 75%). 
Table 1. Reamberin Influence on Hemodynamics and Myocardial Function in Type 2 DM Patients during AMI 
(n=86), Mе (25%; 75%). 
Note. * – P<0.05 – reliability of difference vs. previous stage (according to Mann–Whitney); # – P<0.05 – reliability of difference vs. 
the control group figure.  
Примечание. Для табл. 1–5: Parameters – параметры; Values of ... in groups on the study stages – значения … в группах на 
стадиях исследования; сontrol – контрольная; main – основная; day – сутки; ABPd, mm Hg – АДд, мм рт. ст.; BPs – САД; 
ESV, ml – КСО, мл; EDV – КДО; SV – УО; WMSI, score – ИНЛС, балл; CI, l/min/m – СИ, л/мин/м; HR, bpm – ЧСС, уд/мин; EF 
– ФВ. * – р<0,05 – достоверность различий относительно предыдущего этапа (по методу Манна–Уитни); # – р<0,05 – 
достоверность различий по отношению к значению в контрольной группе.
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держание сердечного индекса (СИ) на уровне 
нижних границ нормальных значений осу-
ществлялось за счет повышения частоты сер-
дечных сокращений (ЧСС). Обнаруженный 
низкий уровень соотношения Е/А свидетель-
ствовал о диастолической дисфункции ЛЖ на 
фоне развития ОИМ. Все исходные изменения 
внутрисердечной гемодинамики и сократи-
тельной способности миокарда были в обеих 
группах идентичны и сопоставимы. 
На фоне проводимого лечения в основ-
ной группе отметили увеличение ФВ ЛЖ с 46,8 
(Ме, интерквартильный размах 41,8–47,8) до 
50,2% (Ме, интерквартильный размах 
46,4–53,2; р0,05), в контрольной группе уве-
личение ФВ ЛЖ было выражено в меньшей 
степени — с 46,2 (Ме, интерквартильный раз-
мах 41,2–46,2) до 48,4% (Ме, интерквартильный 
размах 45,6–51,8; р0,05). Соотношения Е/А 
увеличилось в основной группе на 33,3% 
(р0,05), в контрольной отметили увеличение 
в меньшей степени (р0,05). В основной груп-
пе выявили снижение уровня диастолическо-
го артериального давления (АДд) на 19,1% 
(р0,05), увеличение УО на 22,6% (р0,05), чего 
не наблюдали в контрольной группе. СИ оста-
вался стабильным на этапах исследования в 
обеих группах, однако, если в контрольной 
группе это достигалось за счет повышения 
ЧСС, то в основной группе вследствие уве-
личения УО. Более выраженным было и сни-
жение ИНЛС в основной группе — на 18,2% 
(р0,05), что положительно отразилось на 
приросте ФВ ЛЖ (р0,05). Нормализация 
систолической и диастолической функции 
ЛЖ у пациентов в группе, где использовали 
реамберин, сопровождалось улучшением кли-
нического состояния пациентов. 
При оценке КОС исходно в обеих группах 
в венозной крови выявили компенсированный 
метаболический ацидоз, характеризующийся 
сохранением рН в пределах нижних границ 
нормальных значений со значительным сни-
жением ВЕ ниже нормального уровня (табл. 2).  
Сниженное значение ВЕ компенсирова-
лось уменьшением рСО2 в обеих группах, т.е. за 
счет дыхательного компонента. В контрольной 
группе развился декомпенсированный метабо-
лический ацидоз (рН 7,32±0,08 и ВЕ –3,0±0,0) ко 
II этапу исследования с последующей тенден-
цией к нормализации рН через 24 часа после 
ЧКВ. При этом значение ВЕ на III этапе было 
ниже нормы (ВЕ –2,8±0,06 ммоль/л), что свиде-
тельствовало о сохраняющемся компенсиро-
ванном метаболическом ацидозе (табл. 2). В 
основной группе метаболический ацидоз был 
купирован уже ко II этапу, рН и ВЕ оставались 
в пределах нормальных значений и через 24 
часа после ЧКВ.  
pensated metabolic acidosis (рН 7.32±0.08 and 
BB –3.0±0.0) by stage II of the study with a subse-
quent tendency towards рН normalization 24 
hours after PCI. During stage III, BB was lower 
than the normal range (BB –2.8±0.06 µmol/l), 
which evidenced persistent compensated meta-
bolic acidosis (table 2). In the main group, meta-
bolic acidosis was jugulated already by stage II, 
рН and BB remained within the normal range 24 
hours after PCI, too.  
Oxygen saturation (sO2) and partial oxygen 
pressure (рO2) in the venous blood were within the 
normal range in both groups, which indicated ab-
sence of oxygenation disturbances and oxygen debt 
at all stages of the study.  
Administration of Reamberin to AMI patients 
along with conventional therapy resulted in reduc-
tion of blood glucose dynamically from stage I to 
stage III of the study by 21.8% (P0.05); moreover, 
at the last stage, this parameter was noticeably 
lower than in the control group by 15.3% (P0.05). 
Pharmacological correction of metabolic disorders 
due to Reamberin led to decreasing the level of tis-
sue hypoxia in patients of the main group: the lac-
tate level was lower vs. control by 23.5% (stage II of 
the study) and 48.4% (stage III) (P0.05).  
It was discovered that AMI development was 
accompanied with activation of LPO processes 
(table 3). In both groups, during the first 24 hours, 
both primary LPO products — hydroperoxides — 
increased more than 2-fold (P0.05), and second-
ary LPO products — diene conjugates and Schiff’s 
bases — increased more than 3-fold (P0.05); MDA 
activity was twice (P0.05) higher than the normal 
figures. Increased malondialdehyde in the blood of 
myocardial infarction patients has been described 
previously [12], and our findings provide an addi-
tional support for these data. 
Analysis of AOS figures revealed some multi-
directionality of AOS alterations in type 2 DM pa-
tients during AMI. During AMI, plasma catalase fell 
below the normal range: by 26.1% (P0.05) in the 
control group and by 27.1% (P0.05) in the main 
group. Decrease of the thermostable fraction of 
catalase was similar to changes of the total plasma 
catalase and fell by 23.3% (P0.05) in the control 
group and by 24.1% (P0.05) in the main group. 
The activity of red blood cell enzyme of an-
tioxidant protection — superoxide dismutase — 
lowered in both groups by more than a third 
(P0.05). The findings evidenced frustration of pro-
tection mechanisms during acute period of MI in 
type 2 DM patients. Blood α-tocopherol did not 
change at the background of AMI development 
during the first 24 hours. 
Ceruloplasmin concentration was slightly and 
non-significantly increased in both groups during 
the first 24 hrs. of AMI. 
The integral oxidative stress intensity index K 
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Степень насыщения кислородом (sO2) и 
напряжение кислорода (рО2) в венозной крови 
в обеих группах были в пределах нормальных 
значений, что свидетельствовало об отсут-
ствии нарушений оксигенации и кислородной 
задолженности на всех этапах исследования.  
Введение реамберина на фоне стандарт-
ной терапии больным ОИМ способствовало 
снижению уровня глюкозы крови в динамике 
от I к III этапу исследования на 21,8% (р0,05), 
причем на последнем этапе данный показатель 
был заметно ниже, чем в контрольной группе 
на 15,3% (р0,05). Фармакологическая коррек-
ция метаболических нарушений реамберином 
позволила снизить степень тканевой гипоксии 
у пациентов основной группы: уровень лактата 
был ниже относительно контроля на 23,5% (II 
этап исследования) и 48,4% (III этап) (р0,05).  
Обнаружили, что развитие ОИМ сопровож-
далось активацией процессов ПОЛ (табл. 3). Так 
в обеих группах в первые сутки нарастали кон-
центрации как первичных продуктов ПОЛ — 
гидроперекисей более, чем в 2 раза (р0,05), так 
и вторичных продуктов ПОЛ — диеновых кон-
ъюгатов и Шиффовых оснований более, чем в 3 
раза (р0,05), активность МДА в 2 раза (р0,05) 
выше нормальных значений. В литературе 
имеются указания на повышение содержания 
малонового диальдегида в крови больных 
инфарктом миокарда [12], что нашло подтвер-
ждение в результатах проведенного нами 
исследования. 
Изучение показателей АОС выявило неко-
торую разнонаправленность их изменений у 
пациентов с СД 2 типа при ОИМ. Так каталаза 
плазмы при ОИМ снизилась ниже нормы: на 
26,1% (р0,05) в контрольной группе и на 27,1% 
(р0,05) в основной. Снижение термостабиль-
ной фракции каталазы было аналогично изме-
нениям уровня общей каталазы плазмы и в 
контрольной группе уменьшилась на 23,3% 
(р0,05), в основной — на 24,1% (р0,05). 
reflected misbalance in the mutual relations of LPO 
and AOS towards predominance of oxidative 
processes up to development of oxidative distress 
in patients during AMI at the background of pre-ex-
isting type 2 DM. During the first 24 hrs. of AMI, K 
was increased in all patients by 75%, P0.05, over a 
normal range in both groups.  
As a result of AMI treatment in type 2 DM pa-
tients, in the group where Reamberin was used, DC 
concentration decreased by 51.3% (P0.05), and in 
the control — by 36.8% only (P0.05) and did not 
reach normal values. Schiff’s bases decreased in the 
main group by 44.2% (P0.05), in the control group 
— by 35.6% (P0.05), still exceeding the normal 
range almost two-fold (1.8-fold in the main group 
and 2.1-fold in the control group; P0.05). The ini-
tially increased MDA activity decreased by 28.4% 
(P0.05) in the main group, exceeding the normal 
range 1.5-fold (P0.05), in the control group — by 
19.1% (P0.05), exceeding the normal range 1.7-
fold (P0.05). Hydroperoxides’ concentration de-
creased greater in the main group — by 28.9% 
(P0.05), in the control group — by 16.4% only 
(P0.05), its level being twice higher than the nor-
mal range (P0.05). 
Analysis of AOS at the background of con-
ducted therapy discovered that the initially de-
creased plasma catalase increased by 24.8% 
(P0.05) in the main group and to a lesser degree 
in the control group — by 11.6% (P0.05), ap-
proaching to normal values. Correspondingly, its 
thermostable fraction increased in the main group 
by 19.5% (P0.05) and in the control group — by 
7.2% (P0.05). The initially decreased activity of su-
peroxide dismutase grew by 36% (P0.05) at the 
background of treatment in the main group and 
only by 18.6% (P0.05) in the control group, also 
demonstrating a tendency to normalization. The 
initially increased level of ceruloplasmin had a mild 
tendency to decrease in the main group by 4.2% 
(P0.05), in the control group — by 13.6% (P0.05), 
remaining higher than the normal range (P0.05). 
Parameters                                                                                               Values of parameters in groups on the study stages 
                                                                                             I (prior to PCI)                            II (straight after PCI)                      III (24 hrs. after PCI) 
                                                                            Control (n=38)    Main (n=48)    Control (n=38)     Main (n=48)     Control (n=38)   Main (n=48) 
рН                                                                       7.36±0.05             7.35±0.01            7.32±0.08             7.36±0.06             7.35±0.06           7.38±0.02 
рСО2, mm Hg                                                   42.8±0.4               45.6±0.6               48.3±1.2                48.4±1.4                52.0±0.8              57.0±1.0 
рО2, mm Hg                                                      37.5±0.1               34.4±0.2               36.9±0.9                37.6±1.4                42.8±1.2              46.3±1.9 
ВЕ, mmol/l                                                       -3.6±0.04              -3.8±0.06             -3.0±0.08              -2.4±0.06              -2.8±0.06            0.6±0.08* 
sO2,%                                                                   59.4±1.2               60.1±0.9               60.2±2.2                62.5±1.4               63.4±1.8*            66.2±2.2* 
Glucose, mmol/l                                              7.4±0.6                  7.8±0.5                 7.8±0.5                  7.2±0.5                  7.2±0.3              6.1±0.2*# 
Lactate, mol/l                                                    3.3±0.2                  3.2±0.2                 3.4±0.3                  2.6±0.1                  3.1±0.3              1.6±0.2*#
Таблица 2. Влияние Реамберина на показатели кислотно-основного состояния венозной крови и кон-
центрацию глюкозы у пациентов с СД при ОИМ (n=86), (М±m). 
Table 2. Reamberin Influence on Acid-Base Balance of Venous Blood and Glucose in DM Patients during AMI 
(n=86), (M±m). 
Note. * – P<0.05 – reliability of difference vs. previous stage; # – P<0.05 – reliability of difference vs. the control group figure.  
Примечание. PCI – ЧКВ; prior to – перед; straight after – сразу после; 24 hrs. after – через 24 ч после. * – р<0,05 – достовер-
ность различий относительно предыдущего этапа; # – р<0,05 – достоверность различий по отношению к значению в 
контрольной группе.  
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Активность эритроцитарного фермента 
антиоксидантной защиты супероксиддисмута-
зы была снижена в обеих группах более, чем на 
треть (р0,05). Полученные результаты свиде-
тельствовали о срыве защитных механизмов в 
остром периоде ИМ у пациентов с СД 2 типа. 
Содержание α-токоферола в крови не измени-
лось на фоне развития ОИМ в первые сутки. 
Уровень церулоплазмина был несколько 
увеличен в обеих группах в первые сутки ОИМ, 
однако степень этих изменений не выходила за 
пределы статистической погрешности. 
Интегральный показатель интенсивности 
окислительного стресса К отражал дисбаланс 
взаимоотношений ПОЛ и АОС в сторону пре-
обладания окислительных процессов вплоть 
до развития оксидативного дистресса у паци-
ентов при ОИМ на фоне имеющегося СД 2 типа. 
Так коэффициент К в первые сутки ОИМ у всех 
пациентов был повышен на три четверти (на 
75%, р0,05) выше нормальных значений в 
обеих группах.  
В результате лечения ОИМ у пациентов с 
СД 2 типа в группе, где использовали реамбе-
рин, концентрация ДК снизилась на 51,3% 
(р0,05), в контрольной — лишь на 36,8% 
(р0,05) и не достигла нормальных значений. 
Шиффовы основания снизились в основной 
α-tocopherol practically did not change in either 
group, being within the normal range. 
As a result of therapy, oxidative stress intensity 
decreased most noticeably in the main group — by 
33.3% (P0.05), and only by 17.3% (P0.05) in the 
control group. There was a significant difference by 
this parameter between the main and control 
groups (P0.05). 
Thus, it has been proven that during AMI type 
2 DM patients develop oxidative distress manifest-
ing in considerable activation of LPO and insuffi-
cient activity of the enzymatic component of AOS. 
Early PCI performed on the infarction-dependent 
artery failed to provide full normalization of meta-
bolic disorders in type 2 patients and required an 
appropriate combined therapy. In this group of pa-
tients, the necessity and efficacy of Reamberin for 
restoration of balance in the prooxidant-antioxi-
dant system was found. 
Analysis of rheological properties of the blood 
revealed that in type 2 DM patients with AMI, blood 
viscosity characteristics rose, especially due to 
plasma component (table 4). In this population of 
patients, plasma viscosity increased the norm by 
18.9–20% (P0.05). In both groups, increase of the 
yield point characterizing viscosity rise at a low 
shear velocity was noted, which was caused by 
some increase of hematocrit and fibrinogen 1.8 
Parameters                                                                     Values of parameters in groups on the study stages                       Normal  
                                                                                                                     I                                                                 II                                            Range 
                                                                                    Control (n=38)    Main (n=48)     Control (n=38)    Main (n=48)                       
Diene conjugates D233/mg/ml                       2.31*                     2.30*                       1.46                   1.12*,#,**                     0.62 
                                                                                   (2.12; 2.96)          (2.16; 2.54)           (1.04; 1.86)          (0.92; 1.36)           (0.51; 0.66) 
Schiff’s bases, c. u.                                                     3.20*                     3.26*                      2.06*                    1.82*,#                       0.99 
                                                                                   (2.58; 4.24)          (2.64; 4.12)           (1.68; 2.34)          (1.34; 2.06)           (0.49; 1.12) 
Malondialdehyde, nmol/ml                                  2.62*                     2.68*                      2.12*                   1.92#,**                      1.24  
                                                                                   (1.06; 3.22)          (1.48; 3.42)           (1.68; 2.52)          (1.64; 2.18)           (1.08; 1.46) 
Hydroperoxides, nmol/mg                                    1.22*                     1.21*                     1.02*,#                    0.86#                       0.54  
                                                                                   (0.86; 1.72)          (0.84; 1.68)           (0.68; 1.42)          (0.58; 1.12)           (0.28; 0.76) 
Plasma catalase, nmol/ml                                      72.2*                     71.4*                      80.6*                     89.1#                        97.9 
                                                                                   (50.2; 95.8)          (49.8; 96.4)         (52.8; 100.6)       (70.2; 106.4)           (77; 112.4) 
Superoxide dismutase, sp. u.                                1002*                    1028*                     1188*                    1398#                      1605 
                                                                                   (866; 1132)          (892; 1204)           (866; 1506)        (1206; 1642)         (1268; 1887) 
Thermostable fraction of catalase, %                 30.6*                     30.3*                      32.8*                   36.2#,**                      39.9  
                                                                                   (27.8; 33.8)          (29.1; 32.6)           (29.9; 35.4)          (32.8; 39.0)           (37.8; 41.2)  
α-tocopherol, µg/ml•mg                                         3.22                       3.26                        3.28                       3.32                         3.24 
                                                                                   (2.42; 4.12)          (2.48; 3.82)           (2.58; 4.12)          (2.98; 4.06)            (2.66; 3.94)  
Ceruloplasmin, mg/100•ml                                   41.2*                     40.1*                      35.6*                     38.4*                        31.8 
                                                                                   (36.4; 48.2)          (33.9; 46.3)           (33.2; 38.2)          (35.2; 40.8)            (30.2; 36.5) 
K, c.u.                                                                             1.96*                     1.95*                       1.62                    1.30#,**                      1.12  
                                                                                   (1.38; 3.02)          (1.39; 3.13)           (1.26; 2.06)          (1.06; 1.82)           (0.90; 1.32)
Таблица 3. Влияние Реамберина на показатели перекисного окисления липидов и антиоксидантной си-
стемы при ОИМ у пациентов с сахарным диабетом 2 типа (n=86), Ме (25%; 75%). 
Table 3. Influence of Reamberin on Lipid Peroxidation and Antioxidant System during AMI in Type 2 Diabetes 
Mellitus Patients (n=86), Mе (25%; 75%). 
Note. * – P<0.05 reliability of difference vs. normal range; # – P<0.05 – reliability of difference vs. previous stage (according to 
Mann–Whitney); ** – P<0.05 – reliability of difference vs. control group. 
Примечание. Для табл. 3, 4: normal range – норма; diene conjugates – диеновые конъюгаты; schiff’s bases, c. u. – шиффовы 
основания, у. е.; malondialdehyde – малоновый диальдегид; hydroperoxides – гидроперекиси; plasma catalase – каталаза 
плазмы; superoxide dismutase , sp. u. – супероксиддисмутаза, уд. ед.; thermostable fraction of catalase – термостабильная 
фракция каталазы; α-tocopherol – α-токоферол; ceruloplasmin – церулоплазмин; c.u. – у.е. * – р<0,05 достоверность раз-
личий по отношению к норме; # – р<0,05 – достоверность различий относительно предыдущего этапа (по методу 
Манна–Уитни); ** – р<0,05 – достоверность различий по отношению к контрольной группе. 
13w w w . r e a n i m a t o l o g y . c o mG E N E R A L  R E A N I M AT O L O G Y,  2 0 1 9 ,  1 5 ;  3
DOI:10.15360/1813-9779-2019-3-4-18
Клинические практика и исследования
группе на 44,2% (р0,05), в контрольной — на 
35,6% (р0,05), по-прежнему превышая нор-
мальные значения почти в два раза (в 1,8 раза 
в основной группе и в 2,1 в контрольной; 
р0,05). Исходно повышенная активность МДА 
снизилась на 28,4% (р0,05) в основной группе, 
превышая нормальные значения в 1,5 раза 
(р0,05), в контрольной — на 19,1% (р0,05), 
превышая нормальные значения в 1,7 раза 
(р0,05). Концентрация гидроперекисей в 
большей степени уменьшилась в основной 
группе — на 28,9% (р0,05), в контрольной — 
лишь на 16,4% (р0,05), при этом ее уровень 
был выше нормальных значений в два раза 
(р0,05). 
При анализе состояния АОС на фоне про-
водимой терапии обнаружили, что исходно 
сниженный уровень каталазы плазмы увели-
чился на 24,8% (р0,05) в основной группе и в 
меньшей степени в контрольной — на 11,6% 
(р0,05), приближаясь к нормальным значе-
ниям. Также, соответственно, увеличилась ее 
термостабильная фракция в основной группе 
на 19,5% (р0,05), на 7,2% (р0,05) в контроль-
ной. Исходно пониженная активность супер-
оксиддисмутазы увеличилась на 36% (р0,05) 
на фоне лечения в основной группе, в конт-
рольной — лишь на 18,6% (р0,05), также имея 
тенденцию к нормализации. Исходно повы-
шенный уровень церулоплазмина имел слабо 
выраженную тенденцию к снижению в основ-
ной группе на 4,2% (р0,05), в контрольной 
группе на 13,6% (р0,05), оставаясь выше нор-
мальных значений (р0,05). Уровень α-токофе-
рола в обеих группах практически не изменил-
ся, находясь в пределах нормальных значений. 
В результате терапии наиболее заметно 
снизился показатель интенсивности окисли-
тельного стресса в основной группе на 33,3% 
(р0,05) и лишь на 17,3% (р0,05) в контрольной. 
Различия по этому показателю в основной и 
контрольной группах были значимыми (р0,05). 
Таким образом доказали, что у пациентов 
с СД 2 типа при ОИМ развивается оксидатив-
ный дистресс, выражающийся в значительной 
активации ПОЛ и недостаточной активности 
ферментативной составляющей АОС. Раннее 
выполнение ЧКВ на инфаркт-зависимой арте-
рии не обеспечило полной нормализации мета-
болических нарушений у пациентов с СД 2 типа 
и требовало соответствующей комплексной 
терапии. У этой категории пациентов показали 
необходимость и эффективность применения 
реамберина для восстановления баланса про-
оксидантно-антиоксидантной системы. 
При изучении показателей реологических 
свойств крови выявили, что у пациентов с СД 2 
тина на фоне развития ОИМ вязкостные 
характеристики крови повысились, особенно 
times (P0.05). 
Increased aggregation activity of red blood 
cells by 64–66% (P0.05) above the normal range 
and, to a lesser degree, platelet activity — by 14.4% 
in both groups was established. The disorders re-
vealed might be probably caused by changed prop-
erties of blood cell membranes due to the damag-
ing effect of excessive products of oxidation [24]. 
The red blood cell deformability index characteriz-
ing red blood cell elasticity and, hence, their ability 
to change their shape at the level of microcircula-
tion was a bit lowered (by 15.1%). These facts evi-
denced a trend towards disturbance of red blood 
cells’ cellular membrane architectonics due to LPO 
activation and in this connection gave rise to the 
risk of development of blood circulation disorders 
at the microcirculatory level in spite of the fact that 
as early as the first stage of the study, conservative 
therapy using such drugs as aspirin, heparin, Clopi-
dogrel, etc. was delivered.  
The discovered initial increase of the clotting 
time in all patients reflected adequacy of the anti-
coagulant therapy conducted and did not differ be-
tween the groups. 
Analysis of the rheological properties of blood 
at the first stage of the study reflected the physio-
logical stress response during AMI, which mani-
fested in the increase of blood viscosity due to its 
plasma component, which, most probably, is re-
lated to the increase of fibrinogen concentration 
and some increase of hematocrit. 
In the same patients, reliable correlations 
were found between the values of: yield point and 
superoxide dismutase concentration (r=–0.43; 
P0.05); yield point and activity of the ther-
mostable fraction of catalase (r=0.51; P0.05). 
Comparison of the figures of aggregative ability of 
red blood cells versus activity of the thermostable 
fraction of catalase also revealed inverse correla-
tions (r=–0.49; P0.05). The data obtained evi-
denced the mutual connection of disorders in the 
LPO/AOS system and rheological properties of the 
blood.  
Dynamic analysis of rheological properties of 
the blood has demonstrated that in the course of 
AMI treatment, the apparent blood viscosity at low 
velocities in the main group decreased by 21.9% 
(P0.05) and in the control group — by 13.4% 
(P0.05). The apparent blood viscosity at high ve-
locities similarly showed increased tendency for de-
creased values by 15.5% (P0.05) in the main group 
and by 10.6% (P0.05) in the control group. The 
normalization of blood viscosity as determined by 
plasma viscosity decrease by 12.2% (P0.05) in the 
main group and by 6.5% (P0.05) in the control 
group, resulted in yield point decrease by 47.1% 
(P0.05) and 37.3% (P0.05), respectively. The most 
noticeable were alterations of the red blood cells’ 
deformability index in compared groups: in the 
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за счет плазменной составляющей (табл. 4). 
Так вязкость плазмы у этой категории пациен-
тов превысила норму на 18,9–20% (р0,05). В 
обеих группах отметили увеличение предела 
текучести, характеризующего повышение 
уровня вязкости на низких скоростях сдвига, 
что было обусловлено некоторым увеличени-
ем гематокрита и концентрации фибриногена 
в 1,8 раза (р0,05). 
Обнаружили увеличение агрегационной 
активности эритроцитов на 64–66% (р0,05) 
выше нормальных значений и, в меньшей сте-
пени, агрегационной активности тромбоцитов 
— на 14,4% в обеих группах. Вероятно, причиной 
выявленных нарушений явилось изменение 
свойств мембран клеток крови вследствие 
повреждающего действия избыточных продук-
тов окисления [24]. Индекс деформируемости 
эритроцитов, характеризующий эластичность 
эритроцитов и, следовательно, способность их 
изменять форму на уровне микроцирокуляции, 
был несколько снижен (на 15,1%). Эти факты 
свидетельствовали о тенденции к нарушению 
control group, index values rose by 8.9% only and 
reached the lower margin of the normal range while 
in the main group the values increased by 31.1% 
(P0.05) significantly exceeding the normal values 
by 11.3% (P0.05).  
The initially increased plasma fibrinogen con-
centration fell down by 34.6% (P0.05) in the main 
group and by 28.7% (P0.05) in the control group, 
which, together with the tendency of hematocrit 
decrease, resulted in lower plasma viscosity. The 
discovered phenomenon of increased red blood 
cells deformability index under the Reamberin ad-
ministration in type 2 DM patients was presumably 
related to oxidative stress weakening. Hence, the 
findings evidenced positive influence of Reamberin 
on rheological properties of the blood in type 2 DM 
patients during AMI treatment.  
Given the high arrhythmogenicity of LPO 
products (peroxides) [25], reduction of their accu-
mulation in the conditions of Reamberin adminis-
tration has allowed, in our opinion, to perform pro-
phylaxis of reperfusion complications, specifically, 
arrhythmias related to activation of peroxidation 
Parameters                                                                                       Values of parameters in groups on the study stages                     Normal  
                                                                                                                                     I                                                                 II                                           Range 
                                                                                                     Control (n=38)    Main (n=48)    Control (n=38)    Main (n=48)  
Hematocrit, %                                                                             45.2                        45.5                       43.2                      42.2                        43.2 
                                                                                                   (43.2; 46.6)          (43.6; 46.8)          (41.8; 44.8)         (38.8; 43.8)          (41.5; 44.4) 
Apparent blood viscosity, cP. 250 sec-1                              5.86                       5.82                      4.92#                     5.24                        4.90 
                                                                                                   (5.08; 6.44)          (5.14; 6.26)          (4.36; 5.06)         (4.84; 5.74)           (4.49; 5.01) 
Apparent blood viscosity, cP. 10 sec-1                                12.52*                   12.62*                   10.84                    9.86#                        9.48 
                                                                                                   (9.88; 14.8)          (10.0; 14.8)        (9.24; 12.62)       (8.98; 10.24)         (9.28; 9.56) 
Specific blood viscosity, cP. 250 sec-1                                  0.18                       0.18                       0.14                      0.12                        0.10 
                                                                                                   (0.12; 0.26)          (0.14; 0.24)          (0.09; 0.18)         (0.10; 0.14)           (0.10; 0.11) 
Specific blood viscosity, cP. 10 sec-1                                    0.28*                      0.29*                      0.26                      0.25                        0.22 
                                                                                                   (0.24; 0.34)          (0.26; 0.31)          (0.22; 0.30)         (0.22; 0.28)           (0.21; 0.23) 
Relative blood viscosity, cP                                                    6.26                       6.28                       5.86                      5.46                        5.30 
                                                                                                   (4.46; 8.46)          (4.88; 8.42)          (4.64; 6.14)         (4.82; 5.88)           (4.85; 5.80) 
Yield point, dyne/cm2                                                            0.067*                    0.068*                   0.042#                   0.036#                     0.029 
                                                                                                (0.053; 0.073)       (0.056; 0.08)      (0.036; 0.048)    (0.030; 0.042)      (0.025; 0.035) 
Plasma viscosity, cP                                                                 2.16*                      2.14*                      2.02                     1.88#                       1.80 
                                                                                                   (2.04; 2.28)          (2.02; 2.26)          (1.86; 2.18)         (1.78; 1.98)           (1.75; 1.90) 
Deformability index of red blood cells, c.u.                    0.90*                      0.90*                      0.98                  1.18*,#,**                    1.06 
                                                                                                   (0.86; 1.12)          (0.88; 1.14)          (1.02; 1.06)         (1.08; 1.24)           (1.05; 1.08) 
Aggregation of erythrocytes, % optic density                 16.4*                      16.6*                    11.68#                  10.02#                      9.96 
                                                                                                   (12.2; 20.8)          (13.2; 19.6)       (10.62; 12.86)      (9.06; 11.6)          (9.17; 10.12) 
Aggregation of platelets, % optic density                          34.2                       34.2                       30.9                      27.4                        29.9 
                                                                                                   (28.2; 36.4)          (27.6; 37.0)          (25.4; 36.0)         (23.4; 32.6)        (25.84; 37.57) 
Blood clotting time, min                                                        8.34*                      8.38*                     8.14*                    8.06*                       6.50 
                                                                                                   (6.94; 9.82)          (7.02; 9.66)        (6.38; 10.02)        (6.84; 9.62)           (6.26; 7.39) 
Fibrinogen, g/l                                                                         5.78*,**                  5.84*,**                   4.12#                    3.82#                       3.20 
                                                                                                   (3.98; 8.12)          (4.06; 8.16)          (3.46; 5.34)         (3.26; 4.42)           (2.70; 3.90)
Таблица 4. Влияние Реамберина на показатели реологических свойств крови у пациентов с СД 2 типа 
при ОИМ (n=86), Ме (25%; 75%). 
Table 4. Influence of Reamberin on Rheological Properties of Blood in Type 2 DM Patients during AMI (n=86), Me 
(25%; 75%). 
Note. * – P<0.05 reliability of difference vs. normal range; # – P<0.05 – reliability of difference vs. previous stage (according to 
Mann–Whitney); ** – P<0.05 – reliability of difference vs. control group. 
Примечание. Hematocrit – гематокрит; blood viscosity – вязкость крови; apparent – кажущаяся; specific – удельная; relative 
– относительная; yield point – предел текучести; deformability index of red blood cells, c.u – индекс деформируемости эрит-
роцитов, у.е.; aggregation of ..., optic density – агрегация…, оптической плотности; erythrocytes – эритроцитов; platelets – тром-
боцитов; blood clotting time – время свертываемости крови; fibrinogen – фибриноген. * – р<0,05 достоверность различий 
по отношению к норме; # – р<0,05 – достоверность различий относительно предыдущего этапа (по методу 
Манна–Уитни); ** – р<0,05 – достоверность различий по отношению к контрольной группе. 
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архитектоники клеточной мембраны эритроци-
тов на фоне активации ПОЛ и в этой связи 
обуславливали риск развития нарушений кро-
вообращения на микроциркуляторном уровне 
не смотря на то, что уже на первом этапе иссле-
дования проводили консервативную терапию с 
использованием таких препаратов как аспирин, 
гепарин, клопидогрель и проч.  
Выявленное исходное повышение значе-
ния времени свертываемости крови у всех 
пациентов отражало адекватность проводимой 
антикоагуляционной терапии и практически 
не отличалось между группами. 
Анализ реологических свойств крови на 
первом этапе исследования отражал физиоло-
гическую стрессовую реакцию при ОИМ, 
выражающуюся в повышении вязкости крови 
за счет ее плазменной составляющей, что 
вероятнее всего обусловлено повышением 
уровня фибриногена и некоторым увеличени-
ем гематокрита. 
У этих же пациентов выявили достовер-
ные корреляционные связи между значения-
ми: предела текучести и концентрацией супер-
оксиддисмутазы (r=–0,43; р0,05); предела 
текучести и активностью термостабильной 
фракции каталазы (r=0,51; р0,05). При сопо-
ставлении показателей агрегационной способ-
ности эритроцитов со значениями активности 
термостабильной фракции каталазы также 
выявили обратные корреляционные связи 
(r=–0,49; р0,05). Полученные данные свиде-
тельствовали об имеющейся взаимной связи 
нарушений в системе ПОЛ/АОС и реологиче-
ских свойств крови.  
Анализ динамики показателей реологиче-
ских свойств крови показал, что в ходе лечения 
ОИМ кажущаяся вязкость крови при низких 
скоростях в основной группе снизилась на 
21,9% (р0,05), в контрольной группе — на 
13,4% (р0,05). Кажущаяся вязкость крови при 
высоких скоростях аналогично имела более 
выраженную тенденцию к снижению в основ-
ной группе на 15,5% (р0,05) и на 10,6% (р0,05) 
в контрольной. Обнаруженная нормализация 
вязкости крови в определенной части была 
обусловлена снижением вязкости плазмы на 
12,2% (р0,05) в основной группе и на 6,5% 
(р0,05) в контрольной, что закономерно отра-
зилось на снижении предела текучести на 
47,1% (р0,05) и 37,3% (р0,05) соответственно. 
Наиболее заметным оказался факт различной 
степени изменений индекса деформируемости 
эритроцитов в сравниваемых группах. Так, если 
в контрольной группе он повысился лишь на 
8,9% и достиг нижних границ нормальных 
значений, то в основной он повысился на 31,1% 
(р0,05) и превысил нормальные значения на 
11,3% (р0,05).  
processes in the reperfusion zone in PCI setting, 
which was proven by the analysis of incidence of 
cardiac rhythm disorders during AMI treatment in 
type 2 DM patients (table 5).  
In the group of patients who received conven-
tional therapy, in 23.7% of cases life-threatening 
cardiac rhythm disorders developed, such as fre-
quent multifocal (single and group) ventricular ex-
trasystoles (18.4%) and ventricular fibrillation 
(5.3%); supraventricular tachycardia (10.5%), sinus 
bradycardia (7.9%), and atrial fibrillation (5.3%) 
were recorded. Those rhythm disorders were con-
sidered as reperfusion syndrome manifestations. In 
the Reamberin group, there was one case of 
supraventricular tachycardia (2.1%), two (4.2%) 
cases of ventricular arrhythmia, and three (6.3%) 
cases of atrial fibrillation. There were no episodes 
of post-infarction angina pectoris or development 
of clinical presentation of heart failure, which 
pointed out usefulness of including Reamberin in 
the combined therapy of AMI patients for the pur-
pose of prophylaxis of early reperfusion distur-
bances of electrical stability and contractility of my-
ocardium. 
It is known that succinic acid is an endogenous 
cellular substrate to improve tissue breathing through 
increase of the velocity of mitochondrial electron 
transfer, accelerating turnover of the dicarboxylic por-
tion of tricarboxylic acids (succinate-fumarate-
malate) and, thus, intensifying energy supply of cell. 
This substantiation of Reamberin efficacy during ox-
idative stress in the settings of various experimental 
models was obtained earlier at the preclinical stage of 
studies [3] and supported by clinical studies by us 
(this study) and other authors [12, 13, 15]. 
Found in this study positive influence of a 
combined therapy with reamberin in patients with 
myocardial infarction associated with type 2 DM on 
the parameters of LV systolic function in our study 
has provided a ground for recommending a succi-
nate-containing drug as a component of a standard 
therapy for acute myocardial infarction. However, 
taking into account the fact that Reamberin fea-
tures a mechanism of biochemical correction of tis-
sue oxygen transport and consequences of hypoxic 
disorders, we have also corroborated the hypothe-
sis of promising use of the drug in type 2 DM pa-
tients during acute myocardial infarction for phar-
macological correction of the acid-base balance 
and improvement of oxidative metabolism. 
Conclusion  
During AMI patients with type 2 DM devel-
oped compensated metabolic lactic acidosis and 
oxidative distress manifesting in considerable acti-
vation of LPO and insufficient activity of the enzy-
matic component of AOS, blood viscosity increase 
and decreased elasticity of red blood. Decrease of 
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Исходно повышенный уровень фибрино-
гена снизился на 34,6% (р0,05) в основной 
группе и на 28,7% (р0,05) в контрольной, что в 
совокупности с тенденцией снижения гематок-
рита в двух группах закономерно отразилось на 
уменьшении вязкости плазмы. Обнаруженный 
феномен более заметного увеличения индекса 
деформируемости эритроцитов при использо-
вании реамберина у больных СД 2 типа, веро-
ятно, был связан с ослаблением оксидативного 
стресса. В целом, полученные данные свиде-
тельствовали о положительном влиянии реам-
берина на реологические свойства крови у 
пациентов с СД 2 типа при лечении ОИМ.  
Учитывая высокую аритмогенность про-
дуктов ПОЛ (перекисей) [25], снижение степе-
ни их накопления в условиях введения реамбе-
рина позволило, на наш взгляд, осуществить 
профилактику реперфузионных осложнений, 
в частности аритмий, связанных с активацией 
перекисных процессов в зоне реперфузии в 
условиях ЧКВ, что было подтверждено анали-
зом частоты возникновения нарушений ритма 
сердца в процессе лечения ОИМ у пациентов с 
сахарным диабетом 2 типа (табл. 5).  
В группе пациентов, получавших стан-
дартную терапию, в 23,7% наблюдений разви-
лись жизнеугрожающие нарушения сердечно-
го ритма в виде частых политопных 
(одиночных и групповых) желудочковых экс-
трасистолий (18,4%) и фибрилляции желудоч-
ков (5,3%), были зарегистрированы суправент-
рикулярная тахикардия (10,5%), синусовая 
брадикардия (7,9%), фибрилляция предсердий 
(5,3%). Данные нарушения ритма расценивали 
как проявления реперфузионного синдрома. В 
группе, где применялся реамберин, отметили 
один случай развития суправентрикулярной 
тахикардии (2,1%), два (4,2%) случая желудоч-
ковой аритмии и три (6,3%) случая фибрилля-
local and global myocardial contractility was estab-
lished. During performance of PCI, in 47.4% of 
cases this group of patients developed cardiac 
rhythm disorders, 23.7% of which included life 
threats such as multifocal ventricular extrasystoles 
and ventricular fibrillation.  
Administration of succinate-containing drug 
Reamberin during PCI provided correction of al-
tered lipid peroxidation and rheological parameters 
of the blood in patients studied, facilitated im-
provement of the left ventricular systolic and dias-
tolic functions and reduced the risk of development 
of reperfusion complications.  
 
The author states absence of a conflict of in-
terest.
Type of Cardiac Rhythm Disorder                                                                                          Incidence of Cardiac Rhythm Disorders in groups 
                                                                                                                                                                                Control (n=38)                          Main (n=48) 
Supraventricular tachycardia                                                                                                                4 (10.5%)                                   1 (2.1%) 
Sinus bradycardia                                                                                                                                        3 (7.9%)                                          — 
Atrial fibrillation                                                                                                                                          2 (5.3%)                                    3 (6.3%) 
Ventricular fibrillation                                                                                                                               2 (5.3%)                                          — 
First occurred frequent and very frequent multifocal                                                                  7 (18.4%)                                  2 (4.2%)* 
(single and group) ventricular extrasystoles                                                                                              
Total                                                                                                                                                               18 (47.4%)                                6 (12.5%)*
Таблица 5. Характер и частота развития нарушений ритма сердца у пациентов с СД 2 типа после ЧКВ при 
ОИМ в зависимости от использования реамберина. 
Table 5. Nature and Incidence of Cardiac Rhythm Disorders Developed in Type 2 DM Patients after PCI during 
AMI Depending on Use of Reamberin. 
Note. Data are given as a digit and percentage of the total number of patients in a group; * – difference is considered reliable at 
P<0.05. 
Примечание. Type of Cardiac Rhythm Disorder – вид нарушения ритма сердца; incidence ... in groups – количество ... в 
группах; supraventricular tachycardia – суправентрикулярная тахикардия; sinus bradycardia – синусовая брадикардия; 
atrial fibrillation – фибрилляция предсердий; ventricular fibrillation – фибрилляция желудочков; first occurred frequent 
and very frequent multifocal (single and group) ventricular extrasystoles – впервые появившиеся частые и очень частые по-
литопные (одиночные и групповые) желудочковые экстрасистолии; total – всего. Данные приведены в виде числа и 
процентного содержания от общего количества пациентов в группе; * – достоверность различий при р<0,05.
ции предсердий. Эпизодов постинфарктной 
стенокардии, развития клинических проявле-
ний сердечной недостаточности не было, что 
подчеркивало целесообразность включения 
реамберина в комплексную терапию больных 
ОИМ с целью профилактики ранних реперфу-
зионных нарушений электрической стабиль-
ности и сократимости миокарда. 
Известно, что янтарная кислота — эндо-
генный субстрат клетки, который улучшает 
тканевое дыхание за счет увеличения скоро-
сти переноса электронов в митохондриях, 
ускоряет оборот дикарбоновой части трикар-
боновых кислот (сукцинат–фумарат–малат) и 
тем самым усиливает энергообеспечение 
клетки. Данное обоснование эффективности 
реамберина при окислительном стрессе в 
условиях различных экспериментальных 
моделей было получено ранее на доклиниче-
ском этапе исследований, отражено в серии 
публикаций [3], подтверждено настоящим 
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клиническим исследованием и отражено в 
работах других авторов [12, 13, 15]. 
Обнаруженное положительное влияние 
комплексной терапии инфаркта миокарда у 
пациентов с сахарным диабетом 2 типа с 
использованием реамберина на параметры 
систолической функции ЛЖ у пациентов в 
нашем исследовании дало основание рекомен-
довать сукцинатсодержащий препарат к 
включению в стандартную терапию острого 
инфаркта миокарда. Однако, принимая во вни-
мание тот факт, что реамберин обладает меха-
низмом биохимической коррекции тканевого 
транспорта кислорода и последствий гипокси-
ческих нарушений, нами также была подтвер-
ждена гипотеза о перспективности использо-
вания препарата у пациентов с сахарным 
диабетом 2 типа при остром инфаркте миокар-
да с целью фармакологической коррекции 
кислотно-основного состояния и улучшения 
окислительного метаболизма. 
Заключение 
У пациентов с СД 2 типа при ОИМ разви-
вались компенсированный метаболический 
лактатацидоз и оксидативный дистресс, выра-
жающийся в значительной активации ПОЛ и 
недостаточной активности ферментативной 
составляющей АОС, повышалась вязкость 
крови, снижалась эластичность эритроцитов. 
При этом выявили снижение показателей 
локальной и глобальной сократимости мио-
карда. При выполнении ЧКВ у этой категории 
пациентов в 47,4% наблюдений развивались 
нарушения ритма сердца, 23,7% их которых 
являлись жизнеугрожающими в виде поли-
топных желудочковых экстрасистолий и фиб-
рилляции желудочков.  
Введение сукцинатсодержащего препара-
та реамберин при выполнении ЧКВ обеспечи-
вало коррекцию процессов перекисного окис-
ления липидов и реологических свойств крови 
у исследованной категории пациентов, способ-
ствовало улучшению систолической и диасто-
лической функции левого желудочка, снижало 
риск развития реперфузионных осложнений.  
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